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【要旨】　症例は42歳女性。1999年5月、下肢対麻痺、胸部以下の知覚障害が出現したが、ステロイド治療
により症状はほぼ改善した。その後再び、両下肢のしびれ、痺痛、歩行時のふらつきが出現し、これらの症
状は改善と増悪をくり返した。このため2001年8月、当科入院となった。頭部MRI　FLAIR画像では、側
脳室周囲にlumpy－bumpy　appearanceの所見が、　T2強調画像では被殻後背側に低信号化所見を認めた。多発
性硬化症と診断し、ステロイドパルス療法により症状は改善したが、その後症状は再増悪した。被殻の低信
号化所見は多発性硬化症では障害の強い症例に出現するといわれており、本症例では発症後早期から被殻の
低信号化所見を認めており、進行の早い重症化しやすい多発1生硬化症と診断し、インターフェロン治療を開
始した。インターフェロン治療開始後、入院を要するような神経症状の増悪は3年間で1度のみであり、画
像上の増悪も認められず、インターフェロン治療は有効であった。被殻の低信号化所見は視神経脊髄型多発
性硬化症の多い本邦では稀な所見であるが、多発性硬化症の重症度を反映しているといわれており、治療法
選択にあたって注目すべき所見と考えられた。
はじめに
　多発性硬化症のMRIではovoid　lesionや脳梁病変
が特徴的な所見であるといわれている1）2）。また、進行
例においては、脳萎縮やT2強調画像における被殻、視
床の低信号化も指摘されている3）4）。しかし、この被殻、
視床の低信号化は視神経脊髄型多発性硬化症の多い
本邦では稀な所見と考えられる3）。我々は本邦では稀
と考えられる被殻の低信号化を呈した多発性硬化症
の1例を経験した。この被殻低信号化所見の存在が、
本症例の治療法の選択にあたり有用であったため、文
献的考察を加え報告する。
症 例
　患者：42歳、女性。
　主訴：両下肢しびれ、痺痛、歩行障害。
　既往歴：特記すべきことなし。
　家族歴：特記すべきことなし。
　現病歴：1999年5月、上背部痛、下肢対麻痺、胸部
以下の知覚障害出現し、某病院整形外科入院、脊髄梗
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塞と診断され、ステロイド治療により症状はほぼ改善
し、歩行退院した。その後再び、両下肢しびれ、癒痛
が出現した。2㎜年7月より、歩行時ふらつき出現、こ
れらの症状は改善、増悪をくり返した。このため2001
年8月、当科第1回目の入院となった。
　入院時身体所見：身長157cm、体重55　kg、体温
36．7℃、血圧l18／62　mmHg、脈拍80／分・整。一般身
体所見に異常を認めなかった。神経学的所見では、意
識は清明で高次脳機能に異常はなく、脳神経系にも異
常所見は認められなかった。運動系では、歩行緩徐、片
足立ち不能、ロンベルグテスト陽性、左下肢近位筋に
MMT4＋程度の筋力低下を認めた。指鼻試験は正常で
あったが、膝踵試験は両側拙劣であった。深部腱反射
では、両側膝蓋腱反射、アキレス腱反射は充進し、両
側Babinski反射、　Chaddock反射は陽性であった。感
覚系では、第3胸髄レベル以下に温痛覚障害を認め、
両下肢の振動覚は低下していた。髄膜刺激症状や自律
神経障害は認められなかった。
　検査所見：末梢血液検査、生化学検査では異常所見
は認められなかった。免疫血清学的検査においても、
リウマチ因子が14．51U／mlと高値であった以外異常
を認めなかった。髄液検査では蛋白49mg／dlと軽度
図1頭部MRI（2001年8月、　T2強調画像）
　　多発性硬化症に典型的な脳室周囲の高信号所見、lumpy－bumpy　pattern、またovoid　lesionを認める。両側レンズ核、視
　　床は低信号化している。
切2頭部MRI（2001年8月、左：T2強調画像、右：FLAIR画像）
　　両側レンズ核の低信号化所見を認める。
（2）
2006年3月 南里他ll名：MRIT2強調画像にて被殻の低信号化を認めた多発性硬化症 一　169　一
蛋白上昇を認めた以外異常を認めなかった。神経伝導
検査では、正中神経、尺骨神経、脛骨神経、腓骨神経、
腓腹神経で異常は認められなかった。胸髄MRI　T2強
調画像では、上部胸髄に淡い高信号域を認めた。頭部
MRI　T2強調画像では、両側側脳室周囲に高信号域が
認められ、特に側脳室三角部、後角周囲にはlumpy－
bumpy　appearanceの所見が認められた（図1）。　T2強
調画像、FLAIR画像では、両側被殻後背側に低信号所
見が認められた（図2）。
　臨床経過：1999年の横断性脊髄障害後、寛解増悪を
伴う進行性の神経症状の増悪を認め、MRI所見、年齢
より本症例を多発性硬化症と診断した。2001年8月、
第1回目入院時、ステロイドパルス療法を行い症状改
善、以降外来通院となった。しかし、11月頃より、神
経症状の再増悪を認め、2002年1月目インターフェロ
ン導入目的で2回目の入院となった。1月下旬よりベ
タフェロン投与を開始し、同時にステロイドパルス療
法を行った。これらの治療により、神経症状は改善し、
以降、2005年6月現在まで、明かな神経症状の増悪は、
2003年7月の左顔面のしびれの出現のみであり、頭部
MRI画像上の新たなプラークの出現はなく、インター
フェロン治療は有効であった。
考 察
　本症例では、MRl　T2強調画像にて、被殻の後背側
部に低信号所見を認めたことが特徴的であった。この
ようにT2強調画像で基底核に低信号を呈する疾患と
しては、多系統萎縮症、糖尿病血糖コントn一ル不良
例の線条体病変、多発性硬化症、生理的加齢などがあ
げられている5）。本症例では、多系統萎縮症を示唆する
所見は認められず、糖尿病、生理的加齢も否定的であ
り、被殻後背側部の低信号化所見は多発性硬化症によ
るものと考えられた。
　多発性硬化症におけるT2強調画像の被殻の低信号
化についての報告としては、Drayerら4）、西井ら3）、
Bakshiら6）7）の報告がある。　Drayerらは42例中25例
（595％）に、Bakshiらは48．4％に、西井らは34例中3
例（8．8％）にT2強調画像の被殻の低信号化が認めら
れたと報告している。西井らは、本邦で被殻の低信号
化の症例が少ない理由として、本邦では通常型の多発
性硬化症に比べ、視神経脊髄型の多発性硬化症が多い
ためであると考察している。我々は当院における1999
年1月から2002年4月までの脳に脱髄巣を有する13
例の多発性硬化症症例についてMRI所見を検討し
た。結果は、13例中で本症例のみに被殻の低信号化所
見を認め、本邦ではやはり被殻の二信号化は稀な所見
であると考えられた。
　多発性硬化症における被殻、視床のT2強調画像低
信号化の原因としては、高度な脱髄にともなう軸索障
害が鉄の輸送を妨げ、基底核、視床に鉄が沈着するた
めであるといわれている3）。またこの所見は症状の重
症度、脳病変の程度、罹病期間に関連があるとされて
おり、多発i生硬化症の重症度を反映していると考えら
れる3・4）。多発性硬化症の進行例にみられるMRI所見
として、以前から、脳萎縮8－10）が、また近年、磁化移
動比画像における磁化移動比の低下も障害進行度を
反映しているといわれているが10）11）、本症例にみられ
たように、被殻・視床の低信号化も進行例にみられる
所見として重要と考えられる。Bakshiらは多発性硬化
症でみとめられる深部灰白質のT2強調画像低信号化
は、重症化の予見因子として有用であることを報告し
ている12）。以上より、被殻のT2強調画像低信号化が早
期から認められれば、多発性硬化症としては進行の早
い重症化しやすいタイプと考えられ、インターフェロ
ン療法など積極的な治療が必要と考えられる。
　本症例では、罹病期間2年という早期から、被殻の
低信号化が認められており、進行の早い、重症化しや
すい多発性硬化症と診断し、インターフェロン治療を
開始した。治療開始後、2005年6月まで、入院を要す
るような神経症状の増悪は1度のみであり、インター
フェロン治療は有効である。インターフェロンは多発
性硬化症の再発抑制だけでなく、脳萎縮の進行抑制効
果もあるといわれており13）、本症例においても、被殻
の低信号所見の改善も期待し、インターフェロン治療
を継続している。
　T2強調画像における被殻・視床の低信号化は、本邦
では稀な所見と考えられるが、今後、重症度の指標と
して臨床的に活用できる可能性、また治療選択にあた
り有用な可能性もあり、今後の症例の蓄積、検討が望
まれる。
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A　case　of　multiple　sclerosis　with　decreased　signal　intensity
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Abstract
　　　　In　May，1999，　a　42－year－old　woman　had　palsy　in　both　lower　extremities　and　sensory　disturbance　in　the　chest　and　below
the　chest．　The　symptoms　were　almost　completely　alleviated　by　steroid　therapy．　Subsequently，　numbness　in　both　lower　legs
with　pain　appeared　again　and　her　gait　became　unstable．　Since　her　symptoms　showed　repeated　improvement　and　aggravation，
she　was　hospitalized　in　August，　2001．　Multiple　plaques　around　the　lateral　venticles　were　observed　on　brain　MRI　FLAIR
images．　Multiple　sclerosis　was　diagnosed．　Although　the　symptoms　were　alleviated　by　steroid　therapy，　the　symptoms　then
became　aggravated　again．　The　low　signal　finding　in　the　putamen　is　believed　to　appear　in　severe　multiple　sclerosis．　In　this
case，　the　findings　appeared　in　the　early　stage　after　onset．　Thus，　we　suspected　that　this　case　would　be　likely　to　rapidly　progress
and　follow　an　intractable　course．　Therefore　we　started　interferon　therapy．　During　the　three－year　period　after　the　start　of
interferon　therapy，　exacerbation　of　neurological　symptoms　requiring　hospitalization　was　seen　only　once．　Interferon　therapy
was　therefore　considered　effective．　ln　Japan，　where　the　prevalence　of　opticospinal　multiple　sclerosis　is　high，　low　signal　lesions
in　the　putamen　are　rare．　This　kind　of　Iesion　is　considered　to　reflect　the　severity　of　multiple　sclerosis　and　requires　attention
when　selecting　the　method　of　treatment．
〈Key　words＞　Multiple　sclerosis，　Putamen，　Magnetic　resonance　imaging　（MRI），　lron
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